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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ ДЕРЖАВНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРбАЧЕВСЬКОГО
взаємозв’язок порушЕнь вуглЕводного та ліпідного обміну  
з рівнЕм фактора нЕкрозу пухлин-альфа  
при ЕкспЕримЕнтальному алімЕнтарному ожирінні
У статті проведено дослідження показників білкового та ліпідного обміну, фактора некрозу пухлин-α 
(фНП-α), а також специфічних гормонів жирової тканини в сироватці крові щурів за умови аліментарного 
ожиріння. Встановлено, що дієтіндуковане ожиріння у тварин супроводжується збільшенням продукції 
лептину, загального холестеролу і тригліцеридів. Індекс маси тіла є найважливішою складовою, що 
визначає взаємодію імунних та метаболічних процесів за умови аліментарного ожиріння, оскільки позитивно 
асоціюється з лептином, фНП-α і загальним холестеролом. фНП-α, окрім встановлених атерогенних 
властивостей, тісно пов’язаний зі зростанням лептину.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: дієтіндуковане ожиріння, лептин, загальний холестерол, тригліцериди, ФНП-α.
ВСТУП. Дослідження останніх років вка-
зують на значне поширення ожиріння, яке є 
основним фактором ризику цукрового діабету 
2 типу, атеросклерозу, серцево­судинних за-
хворювань та деяких інших патологій [12, 16, 
17]. Так, за оцінками Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, у всьому світі до 2015 року 
буде 2,3 млрд дорослих осіб з надмірною масою 
тіла і більше 700 млн – з ожирінням [14]. Аналіз 
наукової літератури показав, що високу частоту 
ожиріння спостерігають у Сполучених Штатах 
Америки, Європі й на Близькому Сході, а най-
нижчу – в Африці та Східній Азії [10, 15]. У Росії 
в середньому 30 % працездатного населення 
мають ожиріння, а 25 % – надмірну масу тіла 
[1]. В Україні через малорухомий спосіб життя, 
нераціональне харчування, постійні психологічні 
стреси серед працездатного населення ожиріння 
виявляють майже у 30 % осіб, а надмірну масу 
тіла має кожний четвертий мешканець [3]. 
Останнім часом жирову тканину розглядають 
як ендокринну тканину, особливо після вивчення 
специфічних гормонів – лептину й адипонектину, 
що дало можливість усвідомити роль адипоциту 
не як пасивного накопичувача тригліцеридів, а як 
клітини з потужними ендокринними функціями 
[5]. При цьому порушення гормональної регуляції 
метаболізму жирової тканини на даний час є 
основою патогенезу ожиріння. З іншого боку, 
результати досліджень вказують на участь у 
регуляції білкового й ліпідного обміну фактора 
некрозу пухлин­альфа (ФНП­α), який пригнічує 
гени, залучені у процес засвоєння і депонування 
неестерифікованих жирних кислот та глюкози, 
підвищує експресію генів, що беруть участь у 
транскрипції чинників ліпо­ й адипогенезу [2]. 
Тому в основу даного дослідження лягло не 
дослідження патогенетичних механізмів алі­
ментарного ожиріння, а встановлення зв’язку 
між окремими ланками патогенезу.
Метою дослідження було вивчити взаємо­
зв’язок між сироватковою концентрацією фак-
тора некрозу пухлин­альфа та показниками ву­
глеводного (холестерол і тригліцериди), ліпідного 
обміну (глюкоза, інсулін, лептин, адипонектин) 
й індексом маси тіла у піддослідних тварин з 
аліментарним ожирінням.
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Експериментальні 
дослідження проводили на статевозрілих не­
лінійних білих щурах­самцях масою від 160,0 
до 180,0 г згідно із Женевською конвенцією 
“International Guiding principles for Biochemi-
cal research involving animals” (Женева, 1990) 
та Загальними принципами експериментів на 
тваринах, схваленими на Національному конгресі 
з біоетики (Київ, Україна, 2001). Щу ри перебували 
в належних санітарно­гігієнічних умовах віварію 
Тернопільського державного медичного універ­
ситету імені І. Я. Горбачевського. 
Експериментальну модель аліментарного 
ожиріння відтворювали шляхом застосування 
індуктора харчового потягу – натрієвої солі 
глутамінової кислоти у співвідношенні 0,6:100,0 
та висококалорійної дієти, яка складалася зі 
стандартної їжі (47 %), солодкого концентровано-
го молока (44 %), кукурудзяної олії (8 %) і рослин-© І. В. Антонишин, 2015.
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ного крохмалю (1 %) [4]. Контроль відтворення 
аліментарного ожиріння здійснювали шляхом 
зважування тварин, вимірювання назально­
анальної довжини та розрахунку індексу маси 
тіла (ІМТ) (ділення маси тіла в кілограмах на 
довжину в метрах у квадраті) [11].
Тварин поділили на дві групи: контрольну – 
інтактні тварини (6 щурів); дослідну – через 28 
днів після початку експерименту (6 щурів). 
У сироватці крові тварин визначали рівень 
глюкози натще, загального холестеролу і три ­
гліцеридів за стандартними методиками. 
Цир кулюючий інсулін, лептин, адипонектин, 
ФНП­α визначали в сироватці крові тварин 
імуноферментним методом із використанням 
комерційних наборів. На основі даних щодо 
глюкози й інсуліну розраховували індекс інсу­
лінорезистентності HOMA­IR. Статистичну об­
робку результатів виконано у відділі системних 
статистичних досліджень Тернопільського дер ­
жавного медичного університету імені І. Я. Гор ­
бачевського в програмному пакеті Statsoft STA-
TISTICA. Для дослідження взаємозв’язку між 
показниками проведено кореляційний аналіз із 
розрахунком парних коефіцієнтів кореляцій. 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Виявлено, 
що маса тіла щурів з аліментарним ожирінням 
через 28 діб спостереження перевищувала 
практично вдвічі цей показник у тварин із стан-
дартним раціоном (p<0,05). ІМТ статистично 
значимо зростав уже через 14 діб експерименту, 
перевищуючи дані контролю на 45,0 %, тоді як 
через 28 діб відмічено тенденцію до зростання 
стосовно 14­ї доби і позитивну динаміку проти 
інтактних тварин (на 52,7 %; p<0,05).
Аналіз даних щодо ліпідного й вуглеводного 
обміну показав, що на фоні нормальних рівнів 
глюкози, інсуліну й індексу інсулінорезистентності 
при змодельованій патології вірогідно зростали 
загальний холестерол (на 75,5 %) та тригліцериди 
(на 74,7 %) стосовно контролю (p<0,01). Важливу 
роль в обміні білків і вуглеводів відіграють також 
адипонектин і лептин, які виробляються жиро-
вою тканиною. Встановлено значне зростання 
концентрації лептину (в 2,5 раза) при практично 
незмінному рівні адипонектину, що супроводжу-
валося зниженням індексу адипонектин/лептин 
(у 2,7 раза) проти нормальних значень (p<0,01)
(табл. 1). Отримані дані збігаються з результа-
тами інших досліджень [6, 13]. Отже, за умови 
експериментального дієтіндукованого ожиріння 
високий рівень лептину не здатний виконувати 
свої функції, зокрема індукувати зниження маси 
тіла, через лептинорезистентність. Зростання 
рівня показників вуглеводного обміну, на нашу 
думку, пов’язане з послабленням центральної 
дії лептину. Результати дослідження R. H. Unger 
вказують на те, що послаблення центральної 
дії лептину зумовлює погіршення секреції та 
чутливості інсуліну [18], що узгоджується з 
нашими даними. Виявлений низький рівень 
адипонектину, за результатами ряду авторів, є 
передумовою інсулінорезистентності та цукро­
вого діабету 2 типу [8, 9]. 
Дослідження концентрації ФНП­α за умови 
дієтіндукованого аліментарного ожиріння в 
щурів показало вірогідне зростання його рівня 
на 18,6 % ((3,41±0,20) пг/мл проти контролю 
(4,05±0,12) пг/мл). Встановлення зв’язків між 
рівнем ФНП­α та показниками ліпідного обміну 
свідчить про пряму залежність концентрації 
ФНП­α та величини ІМТ з рівнем лептину і за-
гального холестеролу (p<0,05) (табл. 2). Потрібно 
відмітити, що ІМТ також достовірно пов’язаний 
з ФНП­α (r=0,81; p<0,05).
Отримані дані вказують на те, що ІМТ є 
най важливішою складовою, яка визначає пато­
генез клітинних механізмів взаємодії імун них та 
метаболічних процесів за умови алімен тарного 
ожиріння. Гіперпродукція ФНП­α, окрім встанов-
лених атерогенних властивостей, тісно пов’язана 
зі зростанням лептину, що, на думку авторів, є 
результатом протидії ефектів інсуліну в перифе-
ричних інсуліночутливих тканинах [7]. 
Таблиця 1 – Показники ліпідного і вуглеводного обміну в крові щурів за умови дієтіндукованого 
ожиріння (M±m)
Показник Контрольна група(n=6)
Дослідна група
(n=6)
Глюкоза, ммоль/л 7,95±0,45 8,45±0,32
Загальний холестерол, ммоль/л 5,10±0,37 8,95±0,44*
Тригліцериди, ммоль/л 1,70±0,30 2,97±0,45*
Інсулін, мкОд/мл 3,95±0,45 4,29±0,36
HOMA­IR 1,42±0,22 1,59±0,11
Лептин, пг/мл 126,97±8,49 315,48±11,74*
Адипонектин, нг/мл 191,67±6,29 177,58±13,24
Адипонектин/лептин 1,53±0,06 0,57±0,04*
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ВИСНОВКИ. 1. Дієтіндуковане ожиріння в 
щурів супроводжується порушенням біл ко вого 
і ліпідного обміну: підвищується про дук ція леп-
тину, загального холестеролу і три гліцеридів 
(p<0,05). 
2. ІМТ є найважливішою складовою, що 
визначає взаємодію імунних та метаболічних 
Таблиця 2 – Кореляційні зв’язки концентрації ФНП-α у сироватці крові щурів, ІМТ з рівнем 
показників ліпідного й вуглеводного обміну за умови дієтіндукованого ожиріння
Показник Глюкоза  натще Інсулін Лептин Адипонектин
Загальний 
холестерол
ФНП­α 0,38 0,44 0,83* 0,03 0,78*
ІМТ 0,32 0,14 0,81* ­0,22 0,96*
процесів за умови аліментарного ожиріння, 
оскільки позитивно асоціюється з лептином 
(r=0,81; p<0,05), ФНП­α (r=0,81; p<0,05) і загальним 
холестеролом (r=0,96; p<0,05). Гіперпродукція 
ФНП­α, окрім встановлених атерогенних 
властивостей (r=0,78; p<0,05), тісно пов’язана зі 
зростанням лептину (r=0,83; p<0,05).
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И. В. Антонишин
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРбАЧЕВСКОГО
взаимосвязь нарушЕний углЕводного и липидного обмЕна  
с уровнЕм фактора нЕкроза опухолЕй-альфа  
при ЭкспЕримЕнтальном алимЕнтарном ожирЕнии 
Резюме 
В статье проведено исследование показателей белкового и липидного обмена, фактора некро-
за опухолей-α (фНО-α), а также специфических гормонов жировой ткани в сыворотке крови крыс при 
алиментарном ожирении. Установлено, что диетиндуцированное ожирение у животных сопровождается 
увеличением продукции лептина, общего холестерола и триглицеридов. Индекс массы тела выступает 
важнейшей составляющей, определяющей взаимодействие иммунных и метаболических процессов 
при алиментарном ожирении, поскольку положительно ассоциируется с лептином, фНО-α и общим 
холестеролом. фНО-α, кроме установленных атерогенных свойств, тесно связан с ростом лептина.
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Summary
in this article it was considered the rates of protein and lipid metabolism, tumor necrosis factor-α, and adipose 
tissue specific hormones in the blood serum of rats in case of alimentary obesity. it was established that diet-induced 
obesity in rats is accompanied by increased production of leptin, total cholesterol and triglycerides. bMi is the most 
important component that determines the interaction of immune and metabolic processes in terms of alimentary 
obesity and positively associated with leptin, tnF-α and total cholesterol. tnF-α, including atherogenic properties, 
is associated with the increase of leptin.
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